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RESUMO
O trauma raquimedular é uma das principais causas de morte entre a população jovem. Além disso, 
várias complicações são devidas a déficits neurológicos secundários ao trauma raquimedular. A principal 
complicação é a pulmonar, com alto risco de óbito. A causa mais importante de óbito entre os pacientes 
com trauma raquimedular é a pneumonia. Entretanto, outras complicações podem estar presentes. Os 
autores revisaram as complicações clínicas em pacientes com trauma raquimedular.
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ABSTRACT
Medical complications in traumatic spinal cord injury: pulmonary, cardiovascular, 
genitourinary and gastrointestinal
The traumatic spinal injury is one of the most important causes of death in young people. Additionally, 
many complications are due to neurological deficits secondary to spinal cord injury. The major complication 
is pulmonary with high risk of death. The most important cause of death among patients with spinal 
injury is pneumonia. However, others complications can be present. The authors reviewed the clinical 
complications in patients with spinal injury.
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Introdução
O traumatismo raquimedular (TRM) resulta de le-
sões por forças mecânicas aplicadas à coluna espinhal, 
de intensidade suficiente para lesar o canal vertebral.11 
Acomete preferencialmente a coluna cervical em 56% 
dos casos, seguida por lesões na transição toracolombar 
(T11-L2) em 24% dos casos e lombar em 20% dos ca-
sos.24,88,93 O traumatismo craniencefálico (TCE) aparece 
em 25% a 50% dos pacientes com TRM, enquanto 5% 
a 10% dos TCE apresentam TRM associado.44,65 
Acomete, principalmente, o gênero masculino15,24,26,88, 
na proporção de 4:1, predominando entre 15 e 40 anos24,26 
ou acima dos 60 anos de idade.24 No Brasil, foram relatados 
entre 40 a 50 casos novos de TRM/1.000.000 habitantes, 
aproximadamente o mesmo número de casos relatados 
nos Estados Unidos.24,26 Na Alemanha, estima-se que, 
anualmente, haja 17 casos novos/1.000.000 habitantes por 
ano.26 As principais causas descritas de TRM têm sido: 
acidentes automobilísticos, queda de altura, mergulho 
em água rasa, ferimentos por arma de fogo e acidentes 
de trabalho.15,24,26,88 Ao exame neurológico, 50% a 74% 
dos pacientes apresentam algum déficit neurológico.33,34 
A mortalidade é de aproximadamente 50%.48 Dezesseis 
a trinta por cento dos pacientes evoluem para óbito antes 
da admissão hospitalar92 e aproximadamente 20% dos 
sobreviventes evoluem para óbito dentro de três meses 
após o trauma.23,25 
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O nível da lesão neurológica na medula espinhal é 
classificado com relação ao segmento mais caudal, que 
apresenta as funções sensitiva e motora preservadas em 
ambos os lados.26,58,59 Geralmente, após traumas severos, 
pacientes com lesões parciais poderão desenvolver os 
mesmos sintomas do trauma completo devido ao cho-
que espinhal, retornando às suas funções em direção 
caudal-rostral nas primeiras 24 horas após a lesão.58,59 
Em contrapartida, lesões secundárias como edema e 
hemorragia podem causar deterioração neurológica 
ascendente.57,59
Entre as complicações clínicas gerais, as principais 
acometem os sistemas respiratório, cardiovascular, 
gastrintestinal e geniturinário.59,74 
O presente trabalho tem como objetivo revisar as 
principais complicações clínicas ocorridas em pacientes 
vítimas de TRM.
Alterações pulmonares
As complicações pulmonares são responsáveis 
pelo maior número de óbito em pacientes com 
TRM.11,12,20,27,63,81,86,88 Sua incidência varia de 36% a 
83%.12 Oitenta por cento dos óbitos em pacientes 
hospitalizados com lesão cervical ocorrem por causa 
pulmonar, sendo a pneumonia responsável por 50% 
deles.12
As complicações pulmonares na fase precoce são 
falhas na ventilação, broncoaspiração, seguidas por 
edema pulmonar e pneumo-hemotórax.12 Segundo 
Jackson e Groomers,45 atelectasia (36,4%), pneumo-
nia (31,4%) e falha ventilatória (22,6%) foram as 
mais prevalentes nos cinco primeiros dias de hospi-
talização. Outras alterações são: diminuição da força 
inspiratória e expiratória, do volume corrente e da 
capacidade residual funcional e aumento do volume 
residual.59,81,88 Atelectasia, distúrbios da ventilação/
perfusão, infecções, hipóxia, hipercapnia e acidose 
respiratória aparecem com frequência nesses casos.59 
Bronquiectasias são frequentes em adultos e raros em 
crianças.100 
O comprometimento medular, principalmente acima 
de T8, compromete os músculos expiratórios, diminui 
a efetividade da tosse e, consequentemente, altera o 
clearance de secreções, aumentando a suscetibilidade 
desses pacientes a infecções respiratórias baixas.12,20,88 
Cardenas e cols.,19 em uma análise multicêntrica, com-
provaram a relação entre lesões medulares altas com o 
aumento da incidência de pneumonia.
Jackson e Groomers45 encontraram alterações 
respiratórias em 84% dos pacientes com lesão de C1 
a C4 e em 60% nas lesões de C5 a C8. Pneumonia 
foi a complicação mais frequente no primeiro grupo, 
seguida por falhas na ventilação e atelectasias. Ses-
senta e cinco por cento dos pacientes com lesão de T1 
a T12 apresentaram graves complicações pulmonares, 
mas estas foram relacionadas com traumas torácicos 
associados.
Alguns estudos ainda associam idade avançada,62 
tetraplegia,52,62 lesões traumáticas61 e duração da lesão54 
como fatores de risco para o aumento da incidência de 
pneumonias. Waters e cols.,97 em um estudo retrospec-
tivo, observaram prevalência de pneumonia e atelec-
tasia em 45% dos pacientes tetraplégicos, enquanto os 
paraplégicos apresentaram incidência de 36%. Nash69 
correlacionou a maior disfunção imune e consequente 
maior predisposição a infecções com a gravidade das 
lesões, mostrando uma possível proporcionalidade entre 
ambos os fatores. Para Smith e cols.,86 o nível da lesão 
não influencia o número de pacientes com infecção 
respiratória alta, provavelmente devido à etiologia viral 
prevalente nessa patologia. 
O índice de infecções hospitalares em pacientes com 
TRM na fase aguda é 25,8% maior que em pacientes 
sem lesão medular.66,68 Além da maior predisposição 
a infecções respiratórias, a diminuição da capacidade 
inspiratória, principalmente em pacientes com com-
prometimento cervical alto, contribui para a formação 
de microatelectasias, que poderão acarretar dispneia 
e insuficiência respiratória,20,86 podendo simular um 
quadro de asma.20
Além disso, pacientes com comprometimento 
cervical que necessitam de respiração artificial podem 
desenvolver pneumonia aspirativa, principalmente se 
houver disfagia. A disfagia também interfere na quali-
dade de vida, dieta e comunicação desses pacientes.12,102 
Pacientes com lesões completas acima de C3 exi-
gem amplo suporte ventilatório controlado ou assistido-
-controlado.88 Os pacientes com lesões incompletas e 
abaixo de C3 necessitam de modos que incorporem a 
ventilação espontânea como, por exemplo, mandatória 
intermitente e pressão controlada.88 
Pacientes com lesão cervical alta podem apresentar 
respiração abdominal paradoxal,37,88 ou seja, como a 
musculatura normal da respiração está paralisada, os 
músculos acessórios atuam na inspiração expandindo 
a caixa torácica e invertendo o diafragma e abdômen, 
ocorrendo o contrário na expiração.37,59 Esses pacientes 
apresentam um risco aumentado de parada respiratória, 
podendo evoluir para óbito.81 Em lesões mais baixas, 
a função diafragmática está preservada, mas deve-
-se fazer o controle respiratório para evitar fadiga do 
diafragma e hipoventilação.59 Claxton e cols.,23 em um 
estudo retrospectivo, avaliaram que 36% dos pacientes 
com TRM necessitavam de ventilação mecânica por 
falência respiratória. Desses, 90% se encontravam nos 
três primeiros dias de hospitalização. 
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Alterações cardiovasculares
O risco de alterações cardiovasculares é 200% 
maior em pessoas com TRM.47 O coração é inervado 
pelo sistema simpático, de T1 a T5, e parassimpático, 
emergindo principalmente do bulbo.77 Lesões acima de 
T1 podem levar à desconexão dos centros superiores 
com predomínio vagal.75 
O choque neurogênico, por interrupção das fibras 
simpáticas descendentes e predomínio da inervação 
parassimpática, resulta em perda do tônus vasomotor, 
queda da resistência vascular periférica com diminuição 
da pré e pós-carga, bradicardia e hipotensão arterial, 
que poderão resultar em insuficiência cardíaca con-
gestiva.26,75,88
Hipotensão arterial e choque neurogênico são 
deletérios à medula, já que aumentam a hipoperfusão 
medular, perpetuando as alterações vasculares (isque-
mia, hemorragia, vasoespasmo, trombose e aumento da 
permeabilidade vascular) e inflamatórias (proliferação 
de citocinas, eicosanoides e leucócitos e a disfunção 
celular pela diminuição do trifosfato de adenosina, 
liberação de radicais livres, aminoácidos excitatórios 
e cálcio celular) secundárias ao TRM.29
Stoner e cols.90 demonstraram que pacientes com 
TRM têm comprometimento na função arterial em vir-
tude da queda da dilatação mediante fluxo arterial. Com-
provaram também que esse prejuízo é ainda maior nos 
membros inferiores. Leal e cols.,50 em modelo experimen-
tal com ratos, observaram que a compressão medular por 
60 segundos faz aumentar a pressão arterial no momento 
da lesão e diminuir a frequência cardíaca, colaborando 
para a hipótese de descarga simpática no TRM. 
Após o choque medular, o sistema nervoso simpá-
tico volta a funcionar, nessa fase de forma reflexa, sem 
controle cortical. Os estímulos aferentes são transmi-
tidos pelo feixe espinotalâmico e cordões posteriores 
em direção ao hipotálamo. A lesão medular, cervical ou 
torácica alta bloqueia o estímulo, levando a uma hipe-
ratividade simpática generalizada.49,77,83 Essa descarga 
simpática é responsável pela disreflexia autonômica 
(DA), que ocorre até três meses após o trauma, e cursa 
com cefaleia intensa, hipertensão arterial paroxística, 
midríase, piloereção, sudorese profusa, visão embaça-
da, bradicardia, congestão nasal e conjuntival, palidez 
cutânea infralesional, retração palpebral e rash cutâneo 
eritematoso.17,42,46,49,83,88,94 A DA ocorre da estimulação 
de receptores situados abaixo do nível da lesão, prin-
cipalmente localizados na região urogenital.30,83 A DA 
aparece em mais de 90% dos pacientes com lesões 
acima de T6 e é mais grave quanto mais alto for o 
nível da lesão.46 
A bradicardia diminui a perfusão dos tecidos, po-
dendo levar à acidose e acarretando lesões secundárias 
para esses pacientes.59 Ocorre, em geral, da terceira 
a quinta semana pós-trauma.101 A bradicardia pode 
ocorrer em consequência da instabilidade autonômica, 
hipóxia, disfunção diafragmática, atelectasia, consoli-
dação e depressão respiratória.77 Outra complicação da 
bradicardia, frequente em TRM agudo, é a progressão 
para assistolia.28 Segundo Lehman e cols.,51 todos os 
pacientes com lesão cervical completa evoluem com 
bradicardia, ocorrendo assistolia em 15% dos casos.  
Entre as alterações eletrocardiográficas podem ser 
encontrados: batimentos ventriculares e atriais prematu-
ros, alargamento da onda T, onda U, prolongamento do 
intervalo PR, desaparecimento de ondas P e bloqueios 
AV de segundo grau.104 Na radiografia simples de tórax, 
pode ser observada cardiomegalia.75
Além do diagnóstico clínico, a DA pode ser in-
vestigada pelo cistometrograma diferencial, no qual a 
pressão e o pulso do paciente são analisados mediante 
infusão contínua de solução salina intravesical.84
O tratamento é feito com a supressão do estímulo 
provocador e o controle medicamentoso da pressão 
arterial e sudorese supralesional compensatória.32 
A DA sem tratamento pode levar a encefalopatia, crises 
epilépticas, acidente vascular cerebral hemorrágico, 
hemorragias retinianas, infarto agudo do miocárdio, 
insuficiência cardíaca congestiva, arritmias e óbito.16,83,88
Pacientes com lesões medulares altas, acima de 
T6, podem apresentar hipotensão arterial postural por 
interrupção simpática, apresentando um quadro de 
náuseas, tontura e síncope quando na posição supina. 
Esse sintoma é ainda mais frequente em pacientes te-
traplégicos.17 Em lesões de T1 a T5, acima da inervação 
cardíaca, pode ocorrer também inotropismo positivo e 
taquicardia.78
Levi e cols.53 demonstraram que o controle e a 
manutenção da frequência cardíaca, pressão arterial, 
pressão da artéria pulmonar, ritmo cardíaco, resistência 
vascular sistêmica e pulmonar e a oxigenação dentro 
dos padrões melhoram o prognóstico e o quadro neu-
rológico desses pacientes. 
Alterações urogenitais
A bexiga é controlada por mecanismos voluntários 
e involuntários. O esfíncter uretral externo tem inerva-
ção somática proveniente da região sacral que permite 
o controle voluntário da micção.14 Em sua maioria, 
pacientes com TRM perdem o controle do esfíncter 
externo. Sem o relaxamento do esfíncter concomitante 
à contração vesical, há aumento na pressão intravesical, 
levando à distensão vesical e superestiramento da be-
xiga e do músculo detrusor, podendo afetar, inclusive, 
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a taxa de filtração glomerular renal.14,17 Nesses casos, 
a retenção urinária é o resultado imediato da lesão 
medular.17 A dilatação ureteral, por insuficiência na 
propulsão urinária, pode levar também à hidronefrose.14 
O cateterismo vesical intermitente deve ser feito 
a cada quatro ou seis horas, de acordo com o balanço 
hídrico do paciente, ou por meio de sonda de demora, 
que deve ser aberta a cada três ou quatro horas, sendo 
trocada semanalmente.17,60,87 A cateterização intermi-
tente (CI) feita pelo próprio paciente com adequadas 
técnicas de higiene não aumenta o risco de infecção, 
pelo contrário, diminui o risco de infecções cruzadas 
entre pacientes.76,104 Entretanto, a CI pode levar à for-
mação de fístulas, estreitamentos ureterais, uretrites e 
epididimorquites.103
Biering-Sorensen e cols.,13 analisando 77 pacientes 
com TRM após cinco anos de CI, observaram que 81% 
dos pacientes já tinham sido tratados de infecções do 
trato urinário (ITU) pelo menos uma vez, 22,2% dos 
pacientes tiveram de dois a três episódios de ITU por 
ano e 12%, quatro episódios ou mais. 
Wyndaele,104 em revisão da literatura, relata pre-
valência de Escherichia coli, Proteus, Citrobacter, 
Pseudomonas sp., Klebsiella sp., Staphylococcus au-
reus e faecalis em pacientes com CI de curta e longa 
duração, além de Acinetobacter e Streptococcus faecalis 
em pacientes com CI prolongada. Bakke7 encontrou 
prevalência de Escherichia coli em pacientes com CI. 
Noventa e três por cento dos pacientes com Escherichia 
coli na periuretra apresentam bacteriúria.82 
O uso de sonda vesical de demora predispõe a 
infecções como cistite, pielonefrite, litíase vesical e 
fístulas uretrocutâneas.59 A ITU é a complicação mais 
frequente em pacientes com TRM agudo.96,103 Segundo 
Cabrera e cols.,18 a maior variável de risco para ITU foi 
o tempo de hospitalização prolongado. 
A bacteriúria, presente em grande parte dos pa-
cientes com TRM, geralmente é assintomática, mas 
pode causar alterações em longo prazo como cálculos 
renais, pielonefrites, falência renal, bacteremia, entre 
outros.76 Para Penders e cols.,76 a Klebsiella pneumoniae 
mostrou-se o patógeno mais prevalente em paciente 
com TRM. Pacientes tetraplégicos com cateterização 
prolongada tendem a apresentar maior resistência bacte-
riana que outros pacientes com uso crônico de sondas.70 
A terapêutica empírica para ITU em pacientes com 
TRM é indicada na presença de sintomas clínicos logo 
após a coleta de amostra para realização da urocultu-
ra.70,76 A antibioticoterapia deve ser ajustada após o re-
sultado desse exame. O tratamento de primeira escolha 
é feito com cefuroxime e fluoroquinolona.76
Galloway e cols.35 avaliaram a efetividade da an-
tibioticoprofilaxia para pacientes com TRM. O risco 
de resistência bacteriana, a dificuldade no tratamento 
de emergência para patógenos resistentes, os efeitos 
colaterais dessas medicações, além dos gastos e riscos 
de infecções cruzadas mais resistentes entre os pacientes 
hospitalizados, mostraram que o risco sobrepõe o bene-
fício do uso dessas medicações. Wyndaele e De Taeye104 
relataram choque séptico em 18,26% dos pacientes com 
TRM durante internação hospitalar. O uso de sonda 
vesical de demora predispõe a essa complicação.8,104 
Em pacientes com lesão sacral, pode haver dificul-
dade na contração do esfíncter, levando a um quadro de 
incontinência urinária.14 Alterações motoras, sensitivas 
e autonômicas podem levar também à disfunção sexual 
em pacientes com TRM. Esta pode ser primária, quando 
por alterações orgânicas, ou secundária, quando ocorre 
por mudanças psicossociais, e merece atenção dos 
profissionais de saúde.91
Infecções genitais podem levar à infertilidade nos 
pacientes com TRM.103 Allas e cols.2 avaliaram a fun-
ção sexual em homens paraplégicos com CI. Foram 
realizados dois espermogramas, um antes e outro após 
um episódio de epididimite, e foi encontrado aumento 
da azoospermia de 7% para 50% após epididimite. No 
entanto, para esvaziamento de bexiga neurogênica, pa-
cientes com CI apresentam taxas de fertilidade maiores 
que pacientes com sonda vesical de demora.73,80 
Alterações gastrintestinais
Cerca de 1,5 milhão de pessoas, nos Estados Unidos, 
apresentam lesão medular. Dessas, aproximadamente 
400 mil apresentam sintomas gastrintestinais crônicos 
que são ainda mais frequentes com a progressão da 
lesão.71,89 Na fase crônica da doença, pesquisas mostram 
que um terço dos pacientes relata que as alterações 
colorretais alteram mais a qualidade de vida que as 
alterações geniturinárias.38,43 A continência fecal é 
mantida pelo tônus e atividade reflexa dos esfíncteres 
anais internos e externos e pelos músculos do assoalho 
pélvico.55 
O esfíncter anal externo, inervado pelo nervo 
pudendo, que surge de S2 a S4, é responsável pelo 
controle voluntário da defecação. Lesões acima de S2-
S4 podem levar à perda do controle voluntário sobre 
a defecação ou à contração mais vigorosa do esfíncter 
externo anal (EEA).17,71 Lesões acima de S2-S4 também 
comprometem o nervo pélvico parassimpático, que 
pode ocasionar hipotonia retal, perda do reflexo reto-
cólico com atraso no esvaziamento intestinal71. Essas 
alterações podem trazer constipação, empachamento, 
distensão abdominal e íleo paralítico71. Lesões acima de 
T5 alteram a coordenação dos movimentos peristálticos 
entre o antro e o duodeno, causando atraso também no 
esvaziamento gástrico.31
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Em lesões completas ou parciais da cauda equina, 
o EEA e a musculatura pélvica se tornam flácidos e 
perdem a capacidade reflexa de responder ao aumento 
da pressão intra-abdominal. A perda do controle pa-
rassimpático e da inervação reflexa do esfíncter anal 
interno reduz o relaxamento do tônus anal e leva à 
incontinência fecal.  
Em estudo comparativo, foi analisada a prevalência 
de incontinência fecal em pacientes com TRM com 
controles do mesmo sexo e gênero. A incontinência 
fecal foi maior em pacientes com TRM e ainda mais 
frequente em pacientes com lesão medular completa 
quando comparados com pacientes com lesão parcial.56 
A incontinência fecal afetou a qualidade de vida de 62% 
dos pacientes comparados com apenas 8% no grupo 
controle.56 O uso de laxantes (39% contra 4%), assim 
como hemorroidectomias (9% contra 1,5%), foi mais 
frequente nos grupos de pacientes com TRM quando 
comparados com os controles. A hemorroidectomia foi 
ainda mais frequente em pacientes que necessitavam de 
evacuações manuais.56 
O estímulo endógeno e exógeno de esteroides, assim 
como a hiperestimulação vagal, predispõe à formação 
de úlceras gástricas por estresse, chamadas de úlceras de 
Cushing, que podem acarretar episódios de sangramen-
to digestivo alto com hematêmese e melena.59,88 Esse 
risco é ainda mais elevado em pacientes em ventilação 
mecânica e em uso de altas doses de corticosteroides.88 
Uma complicação tardia, frequente em pacientes 
com TRM, é a colelitíase.4,5,67,79 Uma das teorias que 
tentam explicar a etiologia dos cálculos biliares em 
pacientes com TRM retrata alteração no ciclo intestinal 
dos sais biliares em pacientes cujo trânsito intestinal 
encontra-se mais lentificado. Em estudo comparativo, 
Rotter e Larraín79 encontraram prevalência de colelitíase 
em 25% dos pacientes com TRM contra 9% no grupo 
controle. Não foi encontrada diferença estatisticamente 
significante quando analisados: nível neurológico da 
lesão, duração da lesão, idade e índice de massa corporal 
nesses pacientes.67,79 Apstein e cols.5 encontraram maior 
prevalência de colelitíase em pacientes com lesão acima 
de T10 devido ao comprometimento do sistema sim-
pático. Moonka e cols.67 relataram maior incidência de 
colelitíase em pacientes com lesão medular completa. 
Trombose venosa profunda 
Outra complicação grave em paciente com TRM 
é a trombose venosa profunda (TVP). Entre todas as 
admissões hospitalares, os pacientes com TRM agudo 
apresentam o maior risco de desenvolver TVP.6,36 A inci-
dência de TVP nos primeiros três meses de paralisia por 
lesão medular é de 38%,1 com pico de incidência entre 
7 e 10 dias.64 A incidência pode variar de 9% a 90%, 
dependendo dos métodos diagnósticos empregados nos 
estudos.9,10,21,95 O risco de TVP é maior em pacientes 
com lesões medulares completas (81%) que incomple-
tas (8%), torácicas que cervicais, principalmente nos 
primeiros três meses após a lesão.36,59,98,99 
A diminuição do tônus vasomotor, do retorno ve-
noso e da contração muscular, a hipercoagulabilidade, 
a imobilização e o dano direto no sistema venoso 
profundo predispõem à TVP os pacientes com TRM 
na fase aguda.1,59 A TVP pode levar à embolia pul-
monar, importante causa de morte em pacientes com 
TRM.22,27,81,85,106 A frequência de tromboembolismo 
pulmonar (TEP) nos primeiros três meses após a lesão 
medular é de aproximadamente 5%, sendo o risco maior 
nas duas primeiras semanas após a lesão.3
Para Green e cols.,41 o TEP se mostrou mais frequen-
te em pacientes com tetraplegia, paralisia completa, 
alto nível da lesão neurológica, alto índice de massa 
corporal e ausência de espasticidade. 
As evidências clínicas de TVP são raras. Aito e cols.1 
encontraram evidências clínicas em 9% dos casos em 
cerca de 35% do total de pacientes com TVP. Nesse 
estudo, em apenas 2% dos pacientes admitidos durante 
as primeiras 72 horas do trauma foi detectada TVP. Nos 
pacientes admitidos entre 8 e 28 dias após a lesão, 26% 
dos casos tiveram TVP. As medidas profiláticas contra 
a TVP eram empregadas logo após a internação.
Para Yelnik e cols.,105 40% dos pacientes com 
venografia evidenciando trombose apresentavam sin-
tomatologia clínica para TVP. Nesse estudo, TEP foi a 
causa de morte em 1,5% dos casos.  
Pacientes com lesão medular necessitam de pro-
filaxia de rotina para TVP. O tratamento é feito com 
heparina de baixo peso molecular, warfarin, baixa dose 
de heparina não fracionada, além de medidas não me-
dicamentosas como mobilização precoce, compressão 
pneumática dos membros inferiores e uso de meias 
elásticas.1,3 Apesar de cuidados profiláticos adequados, 
cerca de 4,5% dos pacientes com TRM têm como causa 
do óbito a TEP.39,40 
Úlceras de pressão 
Pacientes imobilizados, com alteração da sensibili-
dade, irrigação sanguínea, elasticidade e turgor da pele, 
têm tendência a desenvolver úlceras de pressão.17,59 
Os locais mais acometidos estão sobre proeminências 
ósseas ou próteses.59,72 
De acordo com a profundidade da lesão, elas podem 
ser classificadas em grau I (eritema sem lesões de pele), 
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grau II (comprometimento de epiderme e derme), grau 
III (lesão até o tecido celular subcutâneo) e grau IV 
(lesão extensa com necrose tecidual e dano aos tecidos 
profundos).59
Devem ser realizadas mudanças de decúbito, de 
preferência a cada duas horas, fazendo cuidados locais 
na pele para evitar a formação de úlceras de pressão.
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